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Introducere. Defi niţia variabilităţii ritmului car-
diac reprezintă o măsură a variaţiei dintre două bătăi 
cardiace, ce se estimează prin evaluarea complexelor 
QRS succesive pe traseele ECG obţinute timp de 24 
de ore prin monitorizare ambulatorie ECG sau pe tra-
seele ECG înregistrate pentru perioade determinate 
de timp. Există două metode de analiză a variabilită-
ţii ritmului cardiac, şi anume: analiza domeniului de 
timp (time domain analysis) şi analiza domeniului de 
frecvenţă sau spectral (frequency domain analysis), 
ambele metode având valoare echivalentă [1, 5,18]. 
Aplicaţia clinică a variabilităţii ritmului cardi-
ac. Sistemul nervos vegetativ deţine un rol important în 
răspunsul organismului uman la diferiţi stimuli interni 
şi externi care pot modifi ca homeostazia. Parametrii 
variabilităţii ritmului cardiac înalţi reprezintă un sem-
nal de bună adaptare a organismului uman în condiţii 
normale şi patologice ce caracterizează subiectul sănă-
tos cu mecanism efi cient autonom. Parametrii variabi-
lităţii ritmului cardiac scăzuţi demonstrează adaptarea 
sistemului nervos autonom insufi cient şi anormal [9, 
25]. Aprecierea valorilor modifi cate ale acestor para-
metri are o importanţă majoră în evaluarea de efect a 
tratamentului în diferite maladii [17]. 
S-a demonstrat că disfuncţia sistemului nervos 
autonom poate complica estimarea clinică în cazul 
pacienţilor critici: cu traume, septicemie, dereglări 
neurologice şi afecţiuni cardiovasculare. Suportul 
funcţiei sistemului nervos vegetativ oferă informa-
ţie utilă în prognozarea precoce, stratifi carea riscu-
lui şi strategii de tratament. Aprecierea variabilităţii 
ritmului cardiac este simplă în efectuare, accesibilă, 
noninvazivă şi nu este costisitoare [14]. În unele 
studii se afi rmă, că reducerea variabilităţii ritmului 
cardiac are importanţă majoră în prognozare la paci-
enţii cu infarct miocardic acut, insufi cienţă cardiacă 
congestivă şi diabet zaharat [20]. Conform datelor 
meta-analizei a 5 trialuri mari cu includerea a 3489 
pacienţi post- infarct miocardic acut s-a demonstrat 
că pacienţii cu SDNN < 70 msec în evaluarea ECG 24 
de ore au o şansă de patru ori mai mare de a deceda în 
următorii 3 ani [4].             
J. Freeman şi colab. (2006) au apreciat variabi-
litatea ritmului cardiac pentru a estima balanţa între 
sistemul nervos vegetativ simpatic şi parasimpatic, ei 
sugerând că diminuarea variabilităţii ritmului cardiac 
de repaus este asociată cu risc înalt de aritmie fatală şi 
moarte de cauză cardiacă [7]. Date analogice au rela-
tat şi A. Lammers şi colab. (2010) în studiul efectuat 
pe un lot de copii cu hipertensiune arterială pulmonară 
severă idiopatică şi asociată, evaluaţi curs de 19 luni 
cu determinarea parametrilor statistici în timp real ai 
variabilităţii ritmului cardiac. Rezultatele studiului 
au relevat valori scăzute ale parametrilor statistici în 
timp real SDANN şi SDNN (p<0,05). Astfel, deter-
minarea variabilităţii ritmului cardiac este o metodă 
utilă, noninvazivă pentru aprecierea prognosticului 
nefavorabil [11].       
Multiple studii au demonstrat interrelaţia dintre 
balanţa autonomă şi creşterea morbidităţii şi mortali-
tăţii prin afecţiuni cardiovasculare, în care variabili-
tatea ritmului cardiac poate fi  utilă pentru aprecierea 
dezechilibrului între sistemul nervos vegetativ sim-
patic şi parasimpatic. Scăderea parametrilor de va-
riabilitate a ritmului cardiac la pacienţii cu maladie 
cardiovasculară cunoscută poate condiţiona apariţia 
altor factori de risc [23].  
N. Macarenco a observat la subiecţii examinaţi, 
că după stresul emotiv provocat de susţinerea exa-
menului de sesiune, activarea sistemului umoral, 
metabolic şi a sistemului nervos vegetativ simpatic 
cu diminuarea efectului parasimpatic asupra ritmului 
cardiac [12]. Conform unor cercetări, disfuncţia sis-
temului nervos vegetativ este mecanismul prin care 
stresul psihosocial se implică în declanşarea dereglă-
rilor funcţionale somatice [22]. A. Uusitalo şi colab. 
(2011) au demonstrat că modifi cările în funcţia siste-
mului nervos vegetativ corelează cu factorul de stres 
ce induce creşterea morbidităţii şi mortalităţii cardio-
vasculare [24].  
B. Galland şi colab. (2000) au menţionat o pro-
blemă în evaluarea semnifi caţiei variabilităţii RR la 
copil, care este indusă de faptul că maturizarea sis-
temului autonom este un proces dinamic în timpul 
primului an de viaţă fi ind difi cilă diferenţierea mo-
difi cărilor fi ziologice de cele patologice. Astfel vari-
abilitatea RR creşte între vârsta de 1 şi 3 luni, atinge 
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un platou în jurul vârstei de 3-4 luni şi înregistrează 
o nouă creştere la vârsta de 6 luni. Modifi cările pato-
logice ale tonusului autonom la sugar, refl ectate de 
variabilitatea frecvenţei cardiace ar putea fi  corelate 
cu sindromul de moarte subită a sugarului [8]. 
Dependenţa variabilităţii ritmului cardiac de efor-
tul fi zic a fost cercetată într-un studiu randomizat la 
305 copii cu vârste cuprinse între 6 şi 11 ani cu practi-
carea efortului fi zic în cadrul programului şcolar timp 
de 12 luni. Rezultatele cercetărilor au evaluat para-
metrii spectrali majoraţi ai variabilităţii ritmului la 
fi nele studiului faţă de valorile iniţiale calculate [15]. 
Alte cercetări indică studierea impactului de gen 
asupra modulării autonome cardiovasculare cu deter-
minarea: variabilităţii ritmului cardiac, variabilităţii 
TA şi sensibilităţii barorefl exelor, în urma cărora s-a 
demonstrat, că dezechilibrul între sistemul nervos 
vegetativ simpatic şi parasimpatic creşte riscul pre-
valenţei maladiilor cardiovasculare la sexul feminin 
[26]. 
Unele studii clinice au remarcat lipsa normative-
lor curente de măsurare a parametrilor variabilităţii 
ritmului de scurtă durată. Datele studiilor publicate în 
anii 1997-2008 şi măsurările asupra parametrilor vari-
abilităţii ritmului de scurtă durată la indivizi sănătoşi 
conform rezultatelor a 44 studii cu 21438 participanţi 
au refl ectat valori mai joase în comparaţie cu valorile 
variabilităţii ritmului cardiac incluse în normativele 
Ghidului din 1996 cu variaţii largi interindividuale 
pentru parametrii spectrali [16].      
Un alt studiu a constatat că copiii obezi au pre-
zentat modifi cări în activitatea sistemului nervos ve-
getativ. La copiii cu exces ponderal s-a documentat 
diminuarea variabilităţii ritmului cardiac prin activi-
zarea parasimpatică [25].  
În ultimii ani în literatură se remarcă rolul impor-
tant de reglare a sistemului nervos vegetativ asupra 
FCC. JY. Chen şi colab. (2011) au examinat infl u-
enţa sistemului nervos vegetativ asupra FCC într-un 
studiu randomizat la 495 subiecţi cu evaluarea para-
metrilor statistici şi spectrali ai variabilităţii ritmului 
cardiac la tredmil. Testul tredmil a fost considerat 
pozitiv la pacienţii tineri cu valori crescute ale FCC. 
Rezultatele cercetărilor au demonstrat corelări directe 
medii ale FCC cu parametrii statistici SDNN (0,34; 
p<0,001), RMSSD (0,37; p<0,001) şi o slabă corelare 
cu parametrii spectrali LF (0,21; p<0,001), HF (0,13; 
p<0,01) şi parametrii totali (0,22; p<0,001) [6].           
Alte cercetări care au urmărit parametrii de vari-
abilitate a ritmului cardiac la copiii originari din Asia 
şi Europa nu au constatat diferenţe semnifi cative la 
criteriu rasă şi sex pentru parametrii statistici în timp 
real. Diferenţe s-au sesizat pentru parametrii spectrali 
ai variabilităţii ritmului cardiac la fetiţele de origine 
asiatică, acestea au prezentat  valori mai mari ale ra-
portului LF/HF faţă de băieţei [19].  
Au fost realizate câteva studii care s-au axat pe 
identifi carea variabilităţii reglării vegetative a rit-
mului cardiac în timpul adaptării la altitudine înaltă, 
scopul a inclus analiza infl uenţei altitudinii înalte, 
vârstei şi sexului asupra variabilităţii ritmului cardiac 
şi a particularităţilor de vârstă a reglării vegetative la 
copii. Studiul a inclus 280 de copii de vârstă şcolară 
şi a demonstrat infl uenţa sistemului nervos vegetativ 
parasimpatic asupra parametrilor spectrali a variabi-
lităţii ritmului cardiac, cu micşorarea FCC şi mărirea 
TA la copiii ce se afl au la altitudine înaltă în com-
paraţie cu altitudinea joasă [13]. Un studiu similar a 
fost efectuat la copiii sănătoşi în funcţie de altitudine, 
creşterea altitudinii majorând parametrii SDNN, HF 
şi parametrii spectrali totali, cu diferenţe la fetiţe care 
au prezentat valori mai joase în comparaţie cu băie-
ţeii. Rezultatele studiului au determinat dependenţa 
variabilităţii ritmului cardiac de altitudine, creşterea 
acesteia elevând parametrii de variabilitate a ritmului 
cu activitate parasimpatică a sistemului nervos vege-
tativ [21]. N. Kazuma a examinat ritmul biologic al 
variabilităţii ritmului cardiac la copiii cu dereglare 
ortostatică, prin analiza parametrilor spectrali şi a de-
monstrat utilizarea valorii maxime a raportului LF/
HF drept ritm biologic pentru a explica patofi ziologia 
dereglărilor ortostatice. Variaţiile diurne ale sistemu-
lui autonom se pot implica drept factor declanşator al 
sincopelor în orele dimineţii prin activarea sistemului 
nervos vegetativ simpatic [10].  
Studii experimentale şi clinice ce au vizat disba-
lanţa sistemului nervos vegetativ au demonstrat im-
portanţa etiologică a acesteia în declanşarea aritmiilor 
ventriculare la copii. Cercetările au inclus 31 copii cu 
aritmii ventriculare (extrasistole şi tahicardii idiopati-
ce) şi 23 copii sănătoşi. La aceşti copii variabilitatea 
ritmului cardiac a fost evaluată în raport cu valorile 
de referinţă de vârstă şi sex. Rezultatele cercetărilor 
au relevat la copiii cu aritmii ventriculare idiopatice 
valori scăzute ale parametrilor statistici ai variabili-
tăţii ritmului [3]. B. Bjelakovic şi colab. (2010) în 
cercetările efectuate  la copiii cu aritmie ventricula-
ră indusă de efort au documentat valori majorate ale 
parametrilor statistici ai variabilităţii ritmului cardiac 
cu activitate simpatică a sistemului nervos vegetativ. 
Determinarea variabilităţii ritmului cardiac este reco-
mandată ca metodă diagnostică în controlul sistemu-
lui nervos vegetativ la copiii cu aritmii ventriculare 
induse de efort fi zic [2].   
Concluzii
Variabilitatea ritmului cardiac se înscrie prin-1. 
tre markerii generali de risc a morţii subite, iar in-
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dicile de variabilitate a ritmului cardiac se utilizează 
pe punctul de test diagnostic şi de prognostic atât la 
sănătoşi cât şi în diverse patologii: afecţiuni cardio-
vasculare, disfuncţii vegetative, afecţiuni respiratorii 
cronice, patologii endocrine şi neurologice.  
Parametrii statistici în timp real şi cei spectrali 2. 
ai variabilităţii ritmului cardiac sunt calculaţi pe trase-
ele ECG de monitorizare Holter curs de 24 ore. Obiec-
tivele monitorizării Holter ECG aplicate la copii includ 
surprinderea simptomelor aritmice, evaluarea riscului 
în caz de afectare cardiacă şi urmărirea ritmului cardi-
ac în tratamentul farmacologic al unei aritmii. 
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Rezumat
Frecvenţa cardiacă este un indicator pentru modifi că-
rile în funcţionalitatea sistemului nervos autonom. Studiile 
privind variabilitatea ritmului cardiac au un rol de diagnos-
tic şi de prognostic în examinarea fi zică a oamenilor sănă-
toşi, sportivi şi în diferite tulburări patologice. Riscul de 
aritmii la copiii cu prolaps de valvă mitrală este greu de 
estimat, dar nu trebuie să fi e ignorat din cauza prevalenţei 
înalte a bolii în rândul populaţiei generale.    
Cuvinte-cheie: Ritm cardiac, sistemul nervos auto-
nom, aritmii.
Summary
Heart rate represents an indicator for changes in au-
tonomous nervous system functionality. Studies on heart 
rate variability have a diagnostic and prognostic role in 
physical examination of healthy people, athletes and di-
fferent pathologic disturbances. The risk of arrhythmias 
in children with mitral valve prolapse (MVP) syndrome is 
hard to estimate but should not be ignored because of high 
prevalence of the disease in population. 
Keywords: Heart rate, autonomous nervous system, 
arrhythmias.
Резюме
Сердечный ритм является индикатором изменений 
в автономной нервной системе. Исследования по вари-
абельности сердечного ритма имеют диагностическую 
и прогностическую роль в физическом осмотре здоро-
вых людей, спортсменов и различных патологических 
нарушений. Риск развития аритмий у детей с пролап-
сом митрального клапана трудно оценить, но не сле-
дует игнорировать из-за высокой распространенности 
болезни среди населения.  
Ключевые слова: Pитм сердца, автономная нерв-
ная система, аритмии.
IMPACTUL STRESULUI OXIDATIV 
ASUPRA MIOCARDULUI ÎN 
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Stresul oxidativ este conceptual defi nit drept un 
fenomen biologic determinat de excesul de radicali 
liberi ai oxigenului (RLO) şi azotului la nivel tisular, 
care pot interacţiona cu structurile celulare, alterând 
structura şi funcţia acestora. Ţintele principale ale 
RLO reprezentaţi prin anionul superoxid, radicalul 
hidroxil şi peroxidul de hidrogen sunt fosfolipidele şi 
proteinele plasmalemei, membranelor organitelor ce-
lulare, enzimelor, transportatorilor intracelulari etc. 
Rolul stresului oxidativ în afecţiunile cardiovas-
culare este vehiculat pe un suport bine fondat prin 
evidenţe experimentale şi clinice [1]. Semnifi caţia 
fi ziopatologică a stresului oxidativ este deosebită în 
impactul condiţionat de operaţiile pe cord cu circula-
ţie extracorporală (OCCE), în cadrul cărora ischemia 
miocardului este urmată de redresarea circulaţiei co-
ronariene, iar fenomenele inerente sunt atribuite aşa 
numitului sindrom „ischemie-reperfuzie”. Comple-
xitatea patogenetică a sindromului „ischemie-reper-
fuzie” reprezintă un obiectiv relevant al cercetărilor 
fundamentale şi clinice în cardiologie demarate odată 
cu descrierea primei soluţii cardioplegice în 1955 de 
către D. Melrose şi colab. [2].  
Dovezile acumulate relevă că cauzele activării 
stresului oxidativ miocardic în OCCE sunt: 1) sinteza 
exagerată a RLO şi 2) incompetenţa sistemului antio-
xidant al miocardului afectat (e.g. injuriile ischemiei, 
valvulopatii). În viziunea clasică componentele cheie 
ale sistemului antioxidant sunt: enzimele - superoxid 
dismutazele (CuZn-SOD localizată în citozol, Mn-
SOD cantonată în mitocondrii şi cea extracelulară 
EC-SOD detectată în matricea extracelulară), catala-
za, lactoperoxidaza, glutation peroxidaza, peroxire-
doxina şi altele.
   Pe perioada ischemiei formarea excesivă a radi-
calilor liberi de oxigen este determinată predilect de 
3 circumstanţe.     
Prima, cea iniţială, defi neşte capacitatea aparatu-
lui mitocondrial de a elibera cantităţi crescute de ani-
on superoxid în instalarea ischemiei cu ultraj asupra 
sintezei aerobe a energiei. 
A doua,  este determinată de autooxidarea cateco-
laminelor declanşată de ischemia de durată, în primul 
rând a norepinefrinei  eliberată  excesiv  din termina-
ţiile simpatice stocate în interstiţiul miocardic.  Cata-
bolizarea norepinefrinei este o cale de formare a RLO 
(peroxidul de hidrogen), iar cercetările efectuate la 
nivel molecular demonstrează că inhibiţia acestei en-
zime prin clorgilină diminuează intensitatea stresului 
oxidativ,  triggeri ai apoptozei şi enzime intracelulare 
de conversie a citokinelor proinfl amatoare [3].   
A treia, se diferă în fond la o fază tardivă a ische-
miei, promovând formarea excesivă a RLO prin in-
termediul acidozei şi activării macrofagilor. Pe de altă 
parte efectul acidozei asupra apoptozei endoteliocite-
lor arterelor coronariene izolate de şobolan, mediate 
prin caspaza-12, este considerabil augmentat [4].  Ac-
tivarea macrofagilor pe perioada ischemiei este medi-
ată şi prin citokinele proinfl amatoare, expresia cărora 
